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RESUMO: A qualidade e quantidade de tecido ósseo depende da cap cidade das suas células 
reconhecerem e responderem a estímulos químicos e mecânicos. O processo de remodelação óssea é 
coordenado pela actividade dos osteócitos, dos osteoblastos e dos osteoclastos, e funciona como base 
para a adaptação do esqueleto a esses estímulos. A mecanobiologia do osso assenta no processo 
celular da mecanotransdução, em que os osteócitos, as células ósseas mais abundantes, funcionam 
como mecanorreceptores, estando activamente envolvidos nos processos da osteogénese e da 
manutenção da matriz óssea. No caso das populações antigas, o estudo dos seus esqueletos fornece 
dados acerca da sua demografia (ratios de idade e de sexos), saúde e bem-estar, dieta, violência, 
parentesco e modo de vida, ou padrões de actividade. Pr tende-se com o presente trabalho 
evidenciar a importância da análise da microestrutua do osso compacto em paleodemografia, 
aplicada a estudos: de crescimento e desenvolvimento; de avaliação de processos de remodelação; e 
de reconstituição de padrões de actividade física/estímulos mecânicos. 
 
1 INTRODUÇÃO  
Os estímulos mecânicos são importantes 
para a proliferação e para a diferenciação das 
células e tecidos [1]. Embora se saiba que as 
respostas das células a variações nas forças 
mecânicas sejam fundamentais na homeostase 
e para o desenvolvimento de várias patologias 
[2, 3], os mecanismos da mecanotransdução 
não estão ainda completamente esclarecidos 
[4-8].  
No estudo da mecanobiologia do tecido 
ósseo, a questão central é como este tecido é 
produzido e mantido, e como se adaptada em 
resposta aos estímulos mecânicos do seu 
ambiente [9]. A mecanorregulação do tecido 
ósseo verifica-se a partir da embriogénese, 
permanece durante o crescimento, e continua 
ao longo da vida dos indivíduos [10, 11]. A 
importância das forças mecânicas no normal 
decurso do processo de ossificação 
endocondral [12-14], no processo de 
remodelação óssea [15-17] e na reparação de 
fracturas [15, 18, 19] é bem conhecida, 
sabendo-se igualmente do aumento da massa 
óssea relacionado com a actividade física [17, 
20, 21], e que a ausência de cargas mecânicas 
no esqueleto, em consequência de períodos 
prolongados de inactividade física, durante os 
voos espaciais [22], em pacientes acamados 
[22, 23], ou com paralisia, paraplégicos quanto 
tetraplégicos [24], leva a uma perda de massa 
óssea. 
Os esqueletos representam a evidência mais 
directa da biologia das populações antigas e o 
seu estudo fornece dados acerca de: 
demografia (ratios de idade e de sexos), saúde 
e bem-estar, dieta, padrões de actividade 
(estratégias de subsistência, mobilidade, tipos 
de actividade, distribuição de tarefas por sexo 
e idade, etc.), violência e parentesco [25]. Por 
outro lado, a avaliação de esqueletos de 
populações antigas, permite ainda obter 
informações acerca da evolução e da 
adaptação dos tecidos esqueléticos das 
populações modernas [26], e das condições 
biológicas, ambientais, demográficas e sócio-
culturais que produziram variações 
morfológicas nos indivíduos dessas 
populações [25]. A utilização de microscopia 
óptica, em particular a de luz polarizada, em 
paleodemografia, desempenha um importante 
papel, dado o seu valor de diagnóstico 
relativamente a situações da fisiologia normal 
e patológica do tecido ósseo [27-31]. 
Pretende-se com o presente trabalho 
evidenciar a importância da análise da 
microestrutura do osso compacto em 
paleodemografia, aplicada a estudos: de 
crescimento e desenvolvimento; de avaliação 
de processos de remodelação; e de 
reconstituição de padrões de actividade 
física/estímulos mecânicos. 
2 TECIDO ÓSSEO COMPACTO  
A maior parte do tecido ósseo no corpo é 
do tipo compacto, cerca de 70% [32]. O tecido 
ósseo compacto maduro é composto por cerca 
de 70% de sais inorgânicos e 30% de matriz 
orgânica por peso. O colagénio, 
maioritariamente do tipo I, forma mais de 90% 
da componente orgânica, sendo o restante 
formado por proteoglicanos e um grupo de 
moléculas não colagénicas, as quais parecem 
estar envolvidas na regulação da 
mineralização. A matriz mineraliza-se 
progressivamente através da deposição de 
cristais de hidroxiapaptite de cálcio, que 
conferem ao tecido ósseo a dureza que lhe é 
característica, e que permite aos ossos a 
realização das funções mecânica e de 
sustentação; esta mistura de cristais 
inorgânicos e uma matriz orgânica permite ao 
osso suportar elevadas forças de tensão (a 
matriz orgânica) e compressão (os cristais de 
hidroxiapatite) [32, 33]. 
As células do tecido ósseo são: os 
osteoblastos, os osteócitos e os osteoclastos, 
podendo considerar-se ainda as células 
osteoprogenitoras (célula mesenquimal 
primitiva que dá origem aos osteoblastos e aos 
osteócitos; os osteoclastos derivam da 
linhagem celular monócito-macrófago) e as 
células de revestimento ósseo (interpretadas 
como o resultado de involução de osteoblastos 
que não se diferenciaram em osteócitos). A 
mecanobiologia do osso assenta no processo 
celular da mecanotransdução, funcionando os 
osteócitos como mecanorreceptores [34-37]. 
Os osteócitos resultam da transformação de 
alguns osteoblastos, no seguimento da síntese 
do osteóide, ficando por este envolvidos, e 
permanecendo em pequenas cavidades 
denominadas lacunas. Os prolongamentos 
citoplasmáticos de cada osteócito encaixam-se 
num sistema de finos canais denominados 
canalículos, que ligam as lacunas entre si e 
toda a matriz. Quando a formação de osso está 
completa, os osteoblastos remanescentes, que 
não ficaram envolvidos por matriz, tornam-se 
células achatadas e revestem a superfície 
óssea, passando a chamar-se células de 
revestimento ósseo. Os osteócitos e estas 
células de revestimento ósseo formam uma 
vasta rede de adesões célula-célula [32]. Este 
sistema celular desempenha duas importantes 
funções: (i) Manter a integridade estrutural da 
matriz mineralizada e intermediar a libertação, 
a curto prazo, ou o depósito, de cálcio, com o 
propósito da sua homeostasia no organismo 
como um todo; (ii) Transmitir sinais eléctricos 
no osso. O stress e as cargas mecânicas 
resultantes das actividades diárias causam 
deformações na matriz mineralizada 
produzindo pequenas correntes piezoeléctricas, 
aumentando ou diminuindo a formação óssea 
local, e induzindo a actividade complementar 
dos osteoclastos locais por intermédio da 
secreção de factores humorais [32, 33]. Dessa 
maneira, o tecido ósseo é remodelado para se 
adaptar ao stress mecânico que lhe é imposto, 
sendo esta actividade eléctrica importante para 
a manutenção do equilíbrio na remodelação 
óssea e para o incremento nas áreas sujeitas ao 
stress e cargas [32, 33]. A remodelação óssea é 
o processo pelo qual pequenas quantidades de 
tecido ósseo são retiradas (pelos osteoclastos) 
e substituídas por osso novo (produzido pelos 
osteoblastos). É um processo normal que 
ocorre ao longo da vida, sendo o esqueleto 
continuamente substituído a uma taxa média 
anual de cerca de 18% [32]. Deste modo, 
teoricamente todo o esqueleto é totalmente 
remodelado a cada 5 anos, variando, contudo, 
a taxa de remodelação óssea com a localização 
anatómica. Por exemplo, a remodelação é 
muito mais activa na crista ilíaca do que no 
fémur distal; estas taxas variam igualmente 
com o tipo de tecido ósseo sendo o osso 
compacto (2%/ano) menos activo do que o 
esponjoso (25%/ano) [32].  
O osso compacto maduro tem um arranjo 
lamelar concêntrico característico possuindo 4 
sistemas lamelares: (i) sistemas de Havers, ou 
osteónios, formados por lamelas concêntricas 
em volta de um canal vascular, o canal de 
Havers, paralelo ao eixo do osso longo; (ii) 
sistema intermediário ou intersticial (os 
sistemas intersticiais e os osteónios estão 
limitados externamente pelas chamadas linhas 
cimentantes, ou de remodelação, as quais 
evidenciam ciclos de remodelação anteriores e 
indicam que o osso é maduro); (iii) sistema 
lamelar circunferencial externo; e (iv) sistema 
lamelar circunferencial interno. 
Os osteónios são cilindros microscópicos 
com cerca de 50 µm de diâmetro e 1 cm de 
altura orientados paralelamente ao eixo maior 
do osso, na linha de stress que neste é exercido 
[32]. Em resultado da reabsorção contínua e da 
deposição de osso, sistemas de Havers 
completos recém-formados, os osteónios 
secundários, encontram-se dispostos entre 
sistemas parcialmente reabsorvidos formados 
previamente, os osteónios primários. Os canais 
de Havers contêm vasos sanguíneos, vasos 
linfáticos e nervos, e os feixes neurovasculares 
interconectam-se uns com os outros, e com o 
endósteo e o periósteo, através dos canais de 
Volkmann, os quais se dispõem perpendicular, 
ou obliquamente, em relação aos primeiros 
[32, 33]. Esta organização do osso compacto 
traduz o compromisso entre a resistência e 
rigidez do tecido ósseo e a actividade 
metabólica das suas células, ainda que 
incluídas numa matriz mineralizada. 
3 AVALIAÇÃO DA M ICROESTRUTURA 
DO OSSO COMPACTO  
O estudo da mecanobiologia do osso de 
populações antigas pode ser feito dos pontos 
de vista da macroestrutura e da microestrutura. 
Relativamente à análise macroscópica vários 
trabalhos têm procurado relacionar as 
características dos ossos com a actividade 
física, numa perspectiva biomecânica (38-43; 
ver Ruff, 2005 (26), Larsen, 1998 (44); Ruff, 
2000 (45)]. Relativamente à microestrutura foi 
feita o estudo histológico do osso compacto de 
avaliando a estrutura normal do tecido ósseo 
[46], a dinâmica do processo de remodelação 
[39], a idade dos indivíduos [28, 50-53] e 
condições patológicas [54-57]. De uma 
maneira geral, esses parâmetros incluem, entre 
outros, a determinação: da espessura do 
córtex; do número total e/ou densidade de 
osteónios, primários e secundários, e 
fragmentos de osteónios; da área, do 
perímetro, do diâmetro, máximo e mínimo, 
dos osteónios e/ou dos canais de Havers; da 
densidade de lamelas intersticiais; da 
densidade dos osteócitos; da densidade dos 
canais de Volkmann; da percentagem de osso 
laminar que não sofreu remodelação, etc. A 
descrição detalhada dos parâmetros que podem 
ser avaliados em secções histológicas de osso 
compacto pode ser encontrada em Robling e 
Stout, 2000 [28]. 
4 CONCLUSÕES 
A microestrutura do osso compacto fornece 
informações acerca dum conjunto de 
parâmetros relacionados com a história de vida 
dos indivíduos, designadamente estado de 
saúde, patologias e actividade física. A 
microarquitectura do osso compacto pode, 
assim, traduzir os factores mecanobiológicos 
que influenciaram o desenvolvimento do 
esqueleto, em particular dos osso longos. 
Deste modo, a aplicação duma abordagem 
integrada e multidisciplinar na avaliação do 
osso compacto, e das possíveis relações com a 
adaptação do esqueleto a estímulos físicos, 
abre perspectivas muito interessantes nos 
estudos de paleodemografia, contribuindo para 
um melhor conhecimento do crescimento, 
desenvolvimento, comportamento, estado de 
saúde e estilo de vida das populações antigas. 
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